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ABSTRACT 
 
HOPPELER H. και WEIBEL E.R. Μεταβολικά όρια του αερόβιου  έργου. Κινησιολογία, 
Τοµ. 2, Νο 2. σελ. 61-71, 1997. Το αερόβιο έργο περιορίζεται κύρια από την 
ικανότητα του οργανισµού να οξειδώνει θρεπτικές ουσίες οτα µιτοχόνδρια και να 
παράγει έτσι ΑΤΡ µέσω της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. H παρούσα ανασκόπηση 
ερευνά τους φυσιολογικούς και µορφολογικούς εκείνους παράγοντες που φαίνεται να 
προκαλούν τον περιορισµό αυτό της αερόβιας απόδοσης του ανθρώπινου οργανισµού 
από τη σκοπιά της συγκριτικής φυσιολογίας. Το προσλαµβανόµενο από την 
ατµόσφαιρα οξυγόνο µεταφέρεται µέσω του αναπνευστικού συστήµατος προς το 
σηµείο οξείδωσης στους ενεργούς ιστούς. Στην περίπτωση της άσκησης τα ενεργά 
µυϊκά κύτταρα είναι αυτά, που, κατά κύριο λόγο, ελέγχουν τις αερόβιες απαιτήσεις, 
αφού πάνω από το 90% της ενέργειας ξοδεύεται στους σκελετικούς µύες. Η 
οξειδωτική παραγωγή ενέργειας συµβαίνει οτα µιτοχόνδρια. Στα θηλαστικά, δοµικά 
χαρακτηριστικά της µεταφοράς υδατανθράκων και λιπών από το τριχοειδές σύστηµα 
προς το µυϊκό ιστό εµφανίζονται ως περιοριστικός παράγοντας σε υποµέγιστη άσκηση 
(π.χ. στο 40-50% του VO2max). Σε ψηλότερες εντάσεις τα ενδοκυτταρικά αποθέµατα 
των υποστρωµάτων πρέπει να χρησιµοποιηθούν για οξείδωση. Εξαιτίας της σηµασίας 
αυτών των ενδοκυτταρικών αποθεµάτων στο αερόβιο έργο, βρίσκουµε µεγάλα 
αποθέµατα ενδοµυοκυτταρικών υποστρωµάτων οτα «αθλητικά» είδη θηλαστικών, 
καθώς και στους αθλητές αντοχής. Ο περιορισµός της µεταφοράς υδατανθράκων και 
λιπών οτο επίπεδο του σαρκοπλάσµατος, δείχνει πως ο σχεδιασµός της αναπνευστικής 
τροφοδοσίας από τους πνεύµονες προς τα µυϊκά µιτοχόνδρια αντανακλά τις 
πρωτογενείς απαιτήσεις σε οξυγόνο. Μελέτες συγκριτικής φυσιολογίας αποδεικνύουν 
ότι η οξειδωτική ικανότητα του σκελετικού µυϊκού ιστού, άρα και το µέγιστο 
απαιτούµενο οξυγόνο, ρυθµίζεται µεταβάλλοντας το µιτοχονδριακό περιεχόµενο. Στο 
επίπεδο της µικροκυκλοφορικής τροφοδοσίας σε οξυγόνο έχει βρεθεί, ότι το 
τριχοειδές δίκτυο του µυϊκού ιστού προσαρµόζεται στις απαιτήσεις σε οξυγόνο, αλλά 
και ότι ο όγκος ερυθροκυττάρων στα τριχοειδή παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο. Η 
παροχή οξυγόνου από την καρδιά προς τους ιστούς έχει από καιρό αναγνωριστεί ως 
ένας παράγοντας κλειδί στο σύστηµα µεταφοράς του οξυγόνου. Τόσο στους 
γυµνασµένους όσο και στους αγύµναστους ανθρώπους η µέγιστη καρδιακή παροχή 
προσδιορίζεται από τον όγκο παλµού και την καρδιακή συχνότητα. Σε κανονικές 
περιβαλλοντικές συνθήκες, το σύστηµα ανταλλαγής των αερίων προσφέρει µικρή 
µόνο αντίσταση στην παροχή οξυγόνου προς την περιφέρεια, σε γυµνασµένους και 
αγύµναστους. Εν τούτοις, σε αντίθεση µε όλα τα άλλα στάδια του αερόβιου 
µηχανισµού οι πνεύµονες φαίνεται να έχουν ελάχιστη φαινοτυπική ευπλαστότητα, 
τουλάχιστον όσον αφορά την αερόβια προπόνηση. Eξαιτίας αυτής της έλλειψης 
ευπλαστότητας, οι πνεύµονες µπορούν τελικά να εξελιχθούν σε περιοριστικό 
παράγοντα, όταν οι προσαρµόσιµες διεργασίες έχουν µεγιστοποιήσει την παροχή 
οξυγόνου στα ακόλουθα στάδια του συστήµατος: καρδιά, µικροκυκλοφορία και µυϊκά 
µιτοχόνδρια. 
 
Λέξεις κλειδιά: ΑΠΟ∆ΟΣΗ, VO2max, ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ, ∆ΟΜΗ, ΜΙΤΟΧΟΝ∆ΡΙΑ, 
ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΑ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΑ 

 1



H έννοια της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (VO2max) ως το αναγνωρίσιµο 
σηµείο σταθεροποίησης της κατανάλωσης οξυγόνου, πέραν του οποίου κάθε 
αύξηση στην παραγωγή ισχύος δεν προκαλεί και αύξηση του VO2, έχει τις 
ρίζες της στους Hill και Lupton (1923). Η µελέτη αυτή αναγνώριζε την καρδιά 
ή τους πνεύµονες σαν πιθανούς περιοριστικούς παράγοντες της µεταφοράς 
του οξυγόνου στους µύες. Η ιδέα ενός µοναδικού παράγοντα, που περιορίζει 
την τροφοδοσία οξυγόνου, µέσω του αναπνευστικού συστήµατος, υπήρξε 
πολύ δηµοφιλής και είχε κυριεύσει την εργοφυσιολογική σκέψη µέχρι 
πρόσφατα. Έµµεσα οι παλιότεροι εργοφυσιολόγοι θεωρούσαν την καρδιά το 
σηµαντικότερο στάδιο στην αερόβια παραγωγή ενέργειας. Κατά τον 
Christensen (1931) οι γυµνασµένοι παρουσίασαν πολύ χαµηλότερες 
καρδιακές συχνότητες σε υποµέγιστο έργο από την οµάδα ελέγχου. 
Χαρακτήριζε επίσης τον όγκο παλµού, άρα και το µέγεθος της καρδιάς, 
σηµαντικό παράγοντα για την αερόβια απόδοση, αφού οι προπονητικές 
παρατηρήσεις συνηγορούσαν πως οι γυµνασµένοι µπορούσαν να επιτύχουν 
την ίδια υποµέγιστη καρδιακή παροχή σε χαµηλότερη καρδιακή συχνότητα. 
Όταν η κεντρική αιµοδυναµική άρχισε να µετράται εργαστηριακά κατά την 
άσκηση, διαµορφώθηκε πιο τεκµηριωµένη άποψη, τόσο ως προς την 
κατανοµή της ροής του αίµατος όσο και ως προς τις απαραίτητες για τη 
διάχυση µερικές πιέσεις των αερίων (Bevegard και Shepherd 1967, Holmgren 
και Astrand 1966). Έγινε τότε γενικά αποδεκτό, ότι η µέγιστη πρόσληψη 
οξυγόνου συσχετιζόταν σηµαντικά µε τον όγκο παλµού, τον τελικό διαστολικό 
όγκο και το µέγεθος της καρδιάς. Τα συµπεράσµατα αυτά εξήχθησαν από δύο 
εργασίες που χρησιµοποίησαν δυσδιάστατες εικόνες ακτίνων-χ (Reindell et al. 
1957) και υπέρηχους (Keul et al. 1981). Οι εργασίες αυτές έδειξαν ότι οι 
κόλποι και οι κοιλίες της καρδιάς είχαν διογκωθεί σε αθλητές ως συνέπεια της 
αερόβιας προπόνησης. Συνειδητοποιήθηκε µάλιστα πως υπήρχε στενή σχέση 
µεταξύ καρδιακής τροφοδοσίας σε οξυγόνο (καρδιακή συχνότητα, όγκο 
παλµού, αρτηριοφλεβική διαφορά, α-v, O2) και του VO2max, καθώς και πως η 
άσκηση δεν είχε επίδραση επί της µέγιστης καρδιακής συχνότητας και της a-v 
διαφοράς O2 (Saltin et al. 1968). Αν λοιπόν η αποδοτικότητα όλων των 
υπολοίπων σταδίων του αερόβιου µηχανισµού θεωρηθεί µέγιστη, ο κύριος 
περιοριστικός παράγοντας του VO2max φαίνεται να είναι η καρδιά. 

Τη δεκαετία του 1970 µια πληθώρα δεδοµένων µε θέµα την αξιοσηµείωτη 
µεταβλητότητα της οξειδωτικής ικανότητας των σκελετικών µυών και της 
ικανότητας τροφοδοσίας των τριχοειδών ως αποτέλεσµα της αερόβιας 
προπόνησης (Hoppeler et al. 1973, Holloszy και Booth 1970, Saltin και 
Gollnick 1983), ανέδειξε τη σπουδαιότητα των περιφερειακών παραγόντων 
στη VO2max. Μια νέα στροφή στη διαµάχη κεντρικών έναντι περιφερειακών 
ορίων της VO2max δόθηκε µε την εργασία του DiPrampero (1985) 
"Μεταβολικά και κυκλοφορικά όρια της VO2max στα έµβια όντα". 
Χρησιµοποιώντας ένα απλό αλγεβρικό πρότυπο υπολόγισε την συµµετοχή 
καθενός κρίκου στην αλυσίδα του αερόβιου µηχανισµού, θεωρώντας τους ως 
αντιστάσεις σε σειρές ενός ηλεκτρικού κυκλώµατος. Με τον τρόπο αυτό 
έφτασε στο συµπέρασµα ότι σε κανονικές περιβαλλοντικές συνθήκες και κατά 
τη διάρκεια άσκησης µε τα δύο πόδια, περίπου το 75% του VO2max εξαρτάται 
από το κεντρικό σύστηµα µεταφοράς O2, ενώ το υπόλοιπο 25% ελέγχεται από 
την περιφέρεια. Επιπλέον επισήµανε ότι η σηµαντικότητα των επιµέρους 
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σταδίων του συστήµατος τροφοδοσίας, µπορεί να επηρεαστεί από εξωγενείς 
παράγοντες, όπως η υποξία, η άσκηση µε µικρές µυϊκές οµάδες κ.λ.π. Από 
τότε έγινε γενικά αποδεκτό ότι το VO2max επηρεάζεται από ενιαίους 
αλληλεπιδραστικούς παράγοντες όλων των επιµέρους λειτουργιών. "Κανένας 
µεµονωµένος παράγοντας δεν είναι ο µοναδικός περιοριστικός. Κάθε αλλαγή 
σε οποιοδήποτε επιµέρους λειτουργία θα αλλοιώσει τη VO2max" (Wagner et al. 
1997). 

Η παρούσα ανασκόπηση διερευνά τον τρόπο µε τον οποίο η VO2max 
ελέγχεται από τις δοµικές ικανότητες και το λειτουργικό συγχρονισµό σε κάθε 
σηµείο του οξειδωτικού µηχανισµού από τους πνεύµονες µέχρι τα 
µιτοχόνδρια. Αναλύεται επιπλέον πως επιτυγχάνεται η οξείδωση των 
υποστρωµάτων στα µιτοχόνδρια και πως ο µεταβολισµός αυτών των 
υποστρωµάτων υπεισέρχεται στον έλεγχο της VO2max. Αυτή η ανάλυση 
πραγµατοποιείται λαµβάνοντας υπόψη τη φαινοτυπική προσαρµοστικότητα 
όλων των επιµέρους λειτουργιών του αερόβιου µηχανισµού ως αποτέλεσµα 
της προπόνησης. Για να µελετηθεί ένα πολύπλοκο αλληλοεπιδραστικό 
φυσιολογικό σύστηµα, όπως ο αερόβιος µηχανισµός παραγωγής ενέργειας, 
πρέπει να αναπτυχθεί ένα νοητικό πλαίσιο µέσω του οποίου επιτυγχάνεται µια 
συστηµατική ανάλυση. 

 
Ο σχεδιασµός του Αναπνευστικού Συστήµατος 

Κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης οι µύες ενός αγύµναστου ανθρώπου 
καταναλώνουν περίπου 10 φορές περισσότερο οξυγόνο απ' ότι στην ηρεµία. 
Στην ίδια περίπτωση ένας καλογυµνασµένος αθλητής µπορεί να αυξήσει την 
κατανάλωση O2 έως και 20 φορές, επιτυγχάνοντας έτσι µέγιστη αερόβια 
ικανότητα (Σχ. 1).  

 
 
Και στις δύο περιπτώσεις, η αύξηση της κατανάλωσης O2 συνοδεύεται από 

αύξηση της καρδιακής παροχής και της καρδιακής συχνότητας, καθώς και από 
αύξηση του πνευµονικού αερισµού και της αναπνευστικής συχνότητας. Η 
πρόσληψη O2 από τους πνεύµονες και η µεταφορά O2 από την κυκλοφορία 
του αίµατος πρέπει να αντιστοιχεί στην κατανάλωση O2 στα µιτοχόνδρια των 
ενεργών µυών. Παράλληλα η τροφοδοσία των ενεργειακών υποστρωµάτων 
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πρέπει να είναι αντίστοιχη της οξείδωσης. Τα βασικά χαρακτηριστικά αυτού 
του συστήµατος είναι: 

 
1. Η αναπνοή είναι µια ενιαία λειτουργία που συµπεριλαµβάνει τη 

συντονισµένη δράση όλων των στοιχείων που απαρτίζουν τον οξειδωτικό 
µηχανισµό, από τους πνεύµονες µέχρι τα οξειδωτικά ένζυµα στα 
µιτοχόνδρια. 

2. Η αναπνοή είναι µια ρυθµιζόµενη διαδικασία συγχρονισµένη µε τις 
στιγµιαίες απαιτήσεις του αερόβιου µεταβολισµού. Η αύξηση της 
κατανάλωσης µυϊκού ΑΤΡ αυξάνει ανάλογα και τις ανάγκες σε O2 

απαιτώντας το συγχρονισµό των διαφόρων επιµέρους λειτουργιών 
µεταφοράς O2 και υποστρωµάτων. 

3. Η αναπνοή στα θηλαστικά είναι µια πεπερασµένη λειτουργία. Η 
κατανάλωση O2 µπορεί να αυξηθεί µέχρι ενός ορίου, πέραν του οποίου οι 
πρόσθετες ενεργειακές απαιτήσεις πρέπει να καλυφθούν από τις 
αναερόβιες διεργασίες. Το όριο αυτό είναι ιδιαίτερο χαρακτηριστικό κάθε 
ατόµου, είναι υψηλότερο στους αθλητές απ' ότι στους αγύµναστους και 
δύναται, µέχρι ενος σηµείου, να αυξηθεί µε την προπόνηση. 

 
Ποιος µηχανισµός θέτει τα όρια του αερόβιου µεταβολισµού 

Για να δοθεί απάντηση στο ερώτηµα ποιος µηχανισµός θέτει τα όρια του 
αερόβιου µεταβολισµού, πρέπει να λάβουµε υπόψη ολόκληρο το δίκτυο O2 

από το σηµείο πρόσληψης στους πνεύµονες µέχρι τα µιτοχόνδρια (Σχ. 2), 
καθώς και τα δίκτυα των ενεργειακών υποστρωµάτων από την πεπτική 
πρόσληψη µέχρι την οξείδωση στα µιτοχόνδρια. Το δίκτυο του O2 είναι απλό. 
ακολουθεί µια µοναδική οδό χωρίς παρακλάδια. Μετά τη χρήση των µικρών 
αποθεµάτων O2 στη µυογλοµπίνη, οι ρυθµοί τροφοδοσίας όλων των σταδίων 
είναι ίσοι. 

Τα δίκτυα των υποστρωµάτων είναι πιο σύνθετα. Τόσο το δίκτυο των 
υδατανθράκων όσο και το δίκτυο των λιπών, διακλαδίζονται σχηµατίζοντας 
τέσσερα παράλληλα δίκτυα που συγκλίνουν, στα µιτοχόνδρια. Οι πρωτεΐνες 
µπορούν να αγνοηθούν, γιατί στα επαρκώς τρεφόµενα άτοµα η συµµετοχή 
τους στον αερόβιο µεταβολισµό είναι ελάχιστη. Κατά την άσκηση, όταν οι 
ρυθµοί της οξείδωσης των υποστρωµάτων µεγιστοποιούνται, η αιµάτωση της 
πεπτικής οδού µειώνεται και οι ρυθµοί πρόσληψης θρεπτικών ουσιών 
ελαχιστοποιούνται. Στο σηµείο αυτό, τα ενεργειακά αποθέµατα εφοδιάζουν 
τον οξειδωτικό µεταβολισµό. Εκτός των µυών, υποστρωµικά αποθέµατα του 
οργανισµού εντοπίζονται στο ήπαρ και στον υποδόριο ιστό. Μέσα στα µυϊκά 
κύτταρα οι υδατάνθρακες αποθηκεύονται ως κόκκοι γλυκογόνου και τα λιπαρά 
οξέα ως σταγονίδια λιπιδίων. θα πρέπει να περιγράψουµε τη σηµασία των 
παράλληλων υποστρωµικών δικτύων σαν συνάρτηση της έντασης και 
διάρκειας της άσκησης. Στόχος είναι να ξεκαθαριστεί, αν κάποιο από τα στάδια 
στο δίκτυο του O2 ή των υποστρωµάτων είναι ο κύριος περιοριστικός 
παράγοντας του αερόβιου µεταβολισµού, ή αν η απόδοση του καθενός από τα 
επιµέρους στάδια συγχρονίζονται µεταξύ τους. Είναι επίσης ενδιαφέρον να 
διερευνηθεί αν οι περιοριστικοί παράγοντες είναι κύρια δοµικοί ή λειτουργικοί. 
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∆οµικοί περιοριστικοί παράγοντες του VO2max 
∆ιάφοροι δοµικής υφής παράγοντες παρεµβαίνουν σε όλα τα επίπεδα του 

αερόβιου µεταβολισµού. Για παράδειγµα, το πρότυπο προβλέπει ότι: α) η 
ικανότητα ανταλλαγής αερίων (DLO2) εξαρτάται από τη διαθέσιµη επιφάνεια 
ανταλλαγής αερίων µεταξύ του αέρα και του αίµατος, β) ο όγκος παλµού (Vs) 
καθορίζεται από το µέγεθος των κοιλιών της καρδιάς, γ) η ικανότητα του 
αίµατος για µεταφορά O2 καθορίζεται από τον όγκο των ερυθροκυττάρων 
(Vv(ec)) και δ) η ικανότητα των κυττάρων για οξειδωτική φωσφορυλίωση 
σχετίζεται µι τον όγκο των µιτοχονδρίων [V(mt)] (Σχ. 2). 

Οι δοµικοί παράµετροι δε ρυθµίζονται ούτε µεταβάλλονται σε µικρό 
χρονικό διάστηµα, γιατί αυτό προϋποθέτει µορφογενετικές διεργασίες. Η δοµή 
µπορεί να µεταβληθεί µόνο ως απάντηση σε χρόνιες τροποποιηµένες 
απαιτήσεις. Αυτή η ρύθµιση συνεπάγεται δραστηριοποίηση µεταγραφής των 
δοµικών γονιδίων (Puntschart et al. 1995). Είναι γνωστό πως κατά την 
άσκηση η καρδιακή παροχή ρυθµίζεται άµεσα, αυξάνοντας έως µια µέγιστη 
τιµή την καρδιακή συχνότητα (fH) και διατηρώντας τον όγκο παλµού σχεδόν 
αµετάβλητο. Αντίθετα, η συστηµατική προπόνηση έχει ως συνέπεια την 
αύξηση του µεγέθους της καρδιάς και την αύξηση της µέγιστης καρδιακής 
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παροχής, λόγω υψηλότερου όγκου παλµού στην ίδια µέγιστη καρδιακή 
συχνότητα. Συµπεραίνεται λοιπόν, ότι οι δοµικές παράµετροι θέτουν τα όρια 
µέσα στα οποία οι λειτουργικές παράµετροι ρυθµίζουν την τροφοδοσία του 
οξυγόνου και των υποστρωµάτων, ανάλογα µε τις στιγµιαίες απαιτήσεις του 
οργανισµού. Σηµειωτέον, ότι ο πραγµατικός δοµικός περιοριστικός 
παράγοντας είναι η καρδιακή συχνότητα, η οποία εχει µια προκαθορισµένη 
µέγιστη τιµή, ενώ ο όγκος παλµού µπορεί να αυξηθεί µε την προπόνηση. 
Συνεπώς, τα όρια του αερόβιου µεταβολισµού καθορίζονται τόσο από 
δοµικούς όσο και από λειτουργικούς παράγοντες. 

 
Τα µυϊκά µιτοχόνδρια καθορίζουν τις απαιτήσεις σε οξυγόνο 

Ως δίποδα όντα οι άνθρωποι, υπό κανονικές συνθήκες, φτάνουν στη 
VO2max ασκούµενοι χωρίς απαραίτητα τη συµµετοχή ολων των µυών τους. 
Κατά συνέπεια, ο όγκος µιτοχονδρίων [VO2(mt)] των ανθρώπων είναι περίπου 
το µισό από αυτό που έχει µετρηθεί στα ζώα (Σχ. 3). Αυτή η παρατήρηση 
οδήγησε στο συµπέρασµα ότι η οξειδωτική ικανότητα των ανθρώπων υπερέχει 
κατά πολύ της ικανότητας του καρδιοκυκλοφορικού συστήµατος να µεταφέρει 
το οξυγόνο στην περιφέρεια (Gollnick και Saltin 1982). Εν τούτοις, πρέπει να 
ληφθεί υπόψη ότι στους ανθρώπους η καρδιοκλυκλοφορική αντλία µπορεί 
στιγµιαία να προσεγγίσει µόνο ένα τµήµα της συνολικής περιφερειακής 
οξειδωτικής ικανότητας και ότι σε αυτό το ενεργό τµήµα της συνολικής µυϊκής 
µάζας τα µιτοχόνδρια επεξεργάζονται το οξυγόνο και τα υποστρώµατα µε τον 
ίδιο ρυθµό µε αυτόν που παρατηρείται στα ζώα, δηλαδή µεταξύ των 4 και 5 
mLO2•mL-1

•min-1. Αυτή η ικανότητα των ανθρώπων να κατεθύνουν τη ροή του 
αίµατος προς ένα υποσύνολο των µυών τους, αυξάνει τον κατάλογο αερόβιων 
"αποστολών". Είναι αξιοσηµείωτο ότι οι αγύµναστοι άνθρωποι δεν µπορούν να 
φτάσουν το πραγµατικό VO2max όταν εκτελούν ασκήσεις µόνο µε χέρια 
(Rosler et al. 1985). Γενικά, στους αγύµναστους ανθρώπους, µετράµε λίγο 
χαµηλότερη µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου κατά την ποδηλάτηση σε 
σύγκριση µε το τρέξιµο. Αυτό µπορεί να σχετίζεται µε το γεγονός ότι η 
ποδηλάτηση δραστηριοποιεί µικρότερη µυϊκή µάζα από ό,τι το τρέξιµο. Αυτή η 
διαφορά όµως εξαλείφεται όταν οι δοκιµαζόµενοι είναι γυµνασµένοι 
ποδηλάτες, οι οποίοι επιτυγχάνουν υψηλότερη VO2max στο κυκλοεργόµετρο 
απ' ό,τι στο δαπεδοεργόµετρο (Chatterjee και Chakravarti, 1986). Η 
εξειδικευµένη προπόνηση τους έχει, πιθανά, αυξήσει το περιεχόµενο των 
µιτοχονδρίων στους µύες εκείνους που δραστηριοποιούνται κατά την 
ποδηλασία, σε τέτοιο σηµείο, που η αερόβια απόδοση τους ξεπερνά αυτή που 
µπορούν να επιτύχουν στο δαπεδοεργόµετρο, όπου χρησιµοποιούν 
µεγαλύτερη µυϊκή µάζα. Στο σηµείο αυτό πρέπει επίσης να σηµειωθεί, ότι η 
προπόνηση αντοχής επιδρά όχι µόνο επί των γυµναζόµενων µυών, 
αυξάνοντας σηµαντικά το µιτοχονδριακό τους περιεχόµενο, αλλά επηρεάζει 
και τους υπόλοιπους µύες (Rosler et al. 1985). Μετρώντας το µιτοχονδριακό 
περιεχόµενο και το µέγεθος των µυϊκών ινών των δελτοειδών κατά τη 
διάρκεια προπόνησης 6-εβδοµάδων µε πόδια, παρατηρήθηκε ότι, τόσο η 
πυκνότητα όγκου των µιτοχονδρίων όσο το µέγεθος των µυϊκών ινών 
µειώθηκε σηµαντικά. 

Από την άλλη µεριά, αυτό το είδος πειραµάτων σε ανθρώπους έχει το 
µειονέκτηµα της περιορισµένης δειγµατοληψίας µικρού µόνο αριθµού µυών µε 
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µικροβιοψίες, ενώ αγνοείται το εύρος συµµετοχής αυτών των µυών στην 
αερόβια άσκηση. Τα δεδοµένα από εργασίες µε ζώα δεν παρέχουν ξεκάθαρες 
απαντήσεις για το πώς ρυθµίζεται η επιγενετική ευπλαστότητα των µυϊκών 
µιτοχονδρίων στους ζώντες οργανισµούς γενικότερα (Hoppeller et al. 1995). 
Οι µεταβολές της VO2max που προκαλούνται από την προπόνηση, είναι πολύ 
µικρές για αξιόλογη συστηµατική ανάλυση του αερόβιου µεταβολισµού (ακόµα 
και στο επιπεδο των µιτοχονδρίων). Τα διαθέσιµα εργαστηριακά δεδοµένα 
συµφωνούν µε την ιδέα ότι στα µιτοχόνδρια συµβαίνουν σχετικά µικρές 
αλλαγές, που διευκολύνουν τις αντίστοιχες µυϊκές οµάδες να αποδώσουν ένα 
συγκεκριµένο έργο. 

 
Τροφοδοσία υποστρωµάτων: από τα κυτταρικά αποθέµατα στα 
µιτοχόνδρια 

Σε µέγιστες προσπάθειες, τα υποστρώµατα πρέπει να µεταφερθούν στα 
µιτοχόνδρια µε τέτοιο ρυθµό, ώστε να τροφοδοτηθεί επαρκώς η οξειδωτική 
φωσφοριλίωση. Η οξείδωση 1 mole γλυκόζης καταναλώνει 6 moles οξυγόνο 
και 1 mole λίπους καταναλώνει 23 moles οξυγόνο. Όπως έχει αποδειχτεί, οι 
υδατάνθρακες και τα λίπη του αίµατος µπορούν να καλύψουν ένα µέρος των 
συνολικών απαιτήσεων των µιτοχονδρίων στους ενεργούς µύες (Weber et al. 
1996α, Weber et al. 1996β). Τόσο η µεταφορά των υδατανθράκων όσο και 
αυτή των λιπών στα µυϊκά κύτταρα φαίνεται να µεγιστοποιείται σε σχετικά 
χαµηλές ασκησιακές εντάσεις, που αντιστοιχούν στο 40% περίπου του VO2max 
και δεν µπορούν να ρυθµιστούν περισσότερο για ψηλότερες εντάσεις. Σ' αυτή 
την περίπτωση, η τροφοδοσία των µιτοχονδρίων εξαρτάται από τα 
ενδοκυτταρικά αποθέµατα (Romijn et al. 1993). Έχει παρατηρηθεί ότι σε 
προσπάθειες γύρω στο 80% της VO2max η τροφοδοσία της µιτοχονδριακής 
οξείδωσης στηρίζεται κύρια στους κόκκους γλυκογόνου και τα σταγονίδια 
λιπιδίων, που βρίσκονται αποθηκευµένα στο εσωτερικό των µυϊκών κυττάρων, 
ενώ µόνο 20-30% της τροφοδοσίας παρέχεται από τα τριχοειδή. Υπάρχουν 
σοβαρές ενδείξεις ότι αυτό προέρχεται από περιορισµό της υποστρωµικής 
τροφοδοσίας µέσω των τριχοειδών, µε σηµαντικότερο εµπόδιο το 
σαρκόπλασµα (Vock et al. 1996). 

Ποια λοιπόν είναι τα δοµικά χαρακτηριστικά που καθορίζουν τους 
υποστρωµικούς ενδοκυτταρικούς µηχανισµούς; Όλα τα σταγονίδια λιπιδίων 
βρίσκονται σε άµεση επαφή µε την έξω-µιτοχονδριακή µεµβράνη (Vock et al. 
1996). Σχηµατίζουν ένα σφιχτό δεσµό που συχνά παρουσιάζεται σαν ένα 
κοίλωµα στα µιτοχόνδρια. Φαίνεται ότι τα ελεύθερα λιπαρά οξέα µεταφέρονται 
κατά µήκος της µιτοχονδριακής µεµβράνης σε αυτές τις ειδικές περιοχές 
επαφής, όπου τους επιτρέπεται να παρακάµπτουν τα προβλήµατα που 
σχετίζονται µε τη χαµηλή τους διαλυτότητα στο κυτταρόπλασµα. Η µέγιστη 
ροή µέσω της κυτταροπλασµατικής οδού επιτυγχάνεται σε χαµηλές εντάσεις 
και µπορεί να καλύψει, στην καλύτερη περίπτωση, περίπου το 20% της 
τροφοδοσίας που απαιτείται στη VO2max. Από αυτό συµπεραίνεται ότι η 
τροφοδοσία των µιτοχονδρίων σε ελεύθερα λιπαρά οξέα εξαρτάται ουσιαστικά 
από τα σταγονίδια λιπιδίων. 

Η σηµασία των ενδοκυτταρικών αποθεµάτων των λιπών στην αερόβια 
απόδοση είναι παλιά υπόθεση. Ήδη το 1973 (Hoppeler et al. 1973) είχε 
παρατηρηθεί πως οι αθλητές αντοχής είχαν σηµαντικά περισσότερα 
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υποστρωµικά αποθέµατα σαν σταγονίδια λιπιδίων στους µυς τους. Αργότερα 
βρέθηκε πως αερόβια προπόνηση 6 εβδοµάδων ήταν αρκετή για να 
προκαλέσει αύξηση της ενδοκυτταρικής συγκέντρωσης λιπιδίων της τάξης του 
2 από 0.5% έως 1% του όγκου των µυϊκών ινών. Προπονηµένοι ποδηλάτες ή 
δροµείς µεγάλων αποστάσεων µπορεί να έχουν ακόµα µεγαλύτερα αποθέµατα 
λιπιδίων στους γυµνασµένους µυς τους (Hoppeler 1986). Επίσης, όπως 
παρατηρήθηκε το 1976, τα αποθέµατα λιπιδίων (και γλυκογόνου) σχεδόν 
εξαντλήθηκαν τελείως µετά από δρόµο 100 Km (Oberholzer et al. 1976, 
Kayar et al. 1986) αποδεικνύοντας ότι τα ενδοκυτταρικά σταγονίδια λιπιδίων 
αντιπροσωπεύουν τη µεταβολίσιµη µορφή των υποστρωµιακών αποθεµάτων 
στον µυϊκό ιστό. Σε περιπτώσεις που ο µεταβολισµός των λιπαρών οξέων 
ελαττώνεται, όπως στους κατοίκους περιοχών σε υψόµετρο, βρίσκουµε 
σηµαντικά µειωµένα ενδοκυτταρικά αποθέµατα (Desplanches et al. 1996). 

Μια πρόσθετη παρατήρηση, πιθανά σχετική µε την κατανόηση της 
οξείδωσης των λιπιδίων στους σκελετικούς µυς, έχει να κάνει µε την κατανοµή 
των µιτοχονδρίων στο εσωτερικό των µυϊκών κυττάρων. Ενώ ένας µεγάλος 
αριθµός µιτοχονδρίων βρίσκεται διάσπαρτος ανάµεσα στα µυοΐνίδια, υπάρχει 
ένας µικρότερος πληθυσµός µιτοχονδρίων, που βρέθηκαν συσσωρευµένα 
κάτω από το σαρκόπλασµα κοντά στα τριχοειδή (υποσαρκοπλασµατικά 
µιτοχόνδρια). Η θέση αυτών των µιτοχονδρίων τα φέρνει κοντά στην 
κυκλοφορική τροφοδοσία τόσο του οξυγόνου όσο και των υποστρωµάτων. 
Όπως έχει αποδειχτεί µε µαθηµατικά πρότυπα, η µιτοχονδριακή κατανοµή στο 
εσωτερικό των µυϊκών κυττάρων δε φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στη 
διάχυση του οξυγόνου, γιατί ο συντελεστής διάχυσης του οξυγόνου στα µυϊκά 
κύτταρα είναι ψηλός και εξαρτάται από τη συγκέντρωση της µυογλοµπίνης 
(Conley και Jones 1996). Σαν συνέπεια της θέσης τους κάτω από το 
σαρκόπλασµα τα προβλήµατα της µεταφοράς υποστρωµάτων στο 
κυτταρόπλασµα ελαχιστοποιούνται στα υποσαρκοπλασµατικά µιτοχόνδρια, θα 
µπορούσαµε να υποθέσουµε ότι η θέση τους φέρνει αυτά τα µιτοχόνδρια σε 
πλεονεκτική θέση ως προς τα οξειδώσιµα λιπίδια που προµηθεύονται από το 
τριχοειδές δίκτυο (για ανασκόπηση της µεταφοράς των λιπιδίων στα 
µιτοχόνδρια βλέπε Van der Vusse και Reneman 1996). Η θεωρία µιας 
επιλεκτικής οξείδωσης των λιπιδίων του αίµατος από τα υποσαρκοπλασµατικά 
µιτοχόνδρια στηρίζεται από την εµπεριστατωµένη ένδειξη, ότι η σχετική 
αύξηση των υποσαρκοπλασµατικών έναντι των ενδοµυοϊνιδιακών 
µιτοχονδρίων µε την αερόβια προπόνηση είναι µεγαλύτερη (Hoppeler et al. 
1985). Αυτά τα αποτελέσµατα µπορούν να ερµηνευθούν σαν ένδειξη µιας 
γενικής στροφής προς τη σηµασία του µεταβολισµού των λιπών, ο οποίος έχει 
δύο δοµικά χαρακτηριστικά: α) την αύξηση των αποθεµάτων ευνοώντας το 
µεταβολισµό των λιπιδίων των ενδοµυοϊνιδιακών µιτοχονδρίων και β) τη 
σηµαντική αύξηση των υποσαρκοπλασµατικών µιτοχονδρίων ευνοώντας το 
µεταβολισµό των λιπιδίων που έρχονται από την κυκλοφορία. 

Σήµερα δεν έχει ξεκαθαριστεί τι καταπνίγει την οξείδωση της 
τριγλυκερόλης στους ασκούµενους µύες. Είναι η µεταφορά των λιπαρών 
οξέων στο µιτοχονδριακό δίκτυο ή είναι η β-οξείδωση; Αντίθετα, ο ρυθµός µε 
τον οποίο τα αποθέµατα γλυκογόνου προµηθεύουν πυροσταφυλικό οξύ στον 
κύκλο του Krebs δεν περιορίζεται. Μπορούν να τροφοδοτήσουν όχι µόνο την 
οξείδωση στα µιτοχόνδρια, αλλά επιπλέον και την αναερόβια γλυκόλυση. 
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Ξεκάθαρα λοιπόν, η οξείδωση στα µιτοχόνδρια δεν περιορίζεται από την 
τροφοδοσία των καυσίµων αλλά κύρια από την τροφοδοσία του οξυγόνου από 
τα τριχοειδή ή από τον αριθµό των µιτοχονδρίων που µπορούν να εκτελέσουν 
οξειδωτική φωσφορυλίωση. 

 
Μεταφορά οξυγόνου και υποστρωµάτων από την καρδιά 

Το οξυγόνο και τα υποστρώµατα µεταφέρονται από τα τριχοειδή αγγεία 
των πνευµόνων στα τριχοειδή αγγεία των µυών µέσω της κυκλοφορίας. Η 
µεταφορά του οξυγόνου εξαρτάται από τις ιδιότητες της καρδιάς ως αντλία και 
από αυτές του αίµατος ως µεταφορέας και που οι δύο διαφοροποιούνται για 
να ανταπεξέλθουν σε διαφορετικές απαιτήσεις. Η ροή του αίµατος µπορεί να 
περιγραφεί ως το αποτέλεσµα της µέγιστης καρδιακής παροχής (Qmax/Mb) επί 
τη διαφορά συγκέντρωσης αρτηριοφλεβικού οξυγόνου (CaO2-CvO2): 

 
VO2max /Mb = (Qmax/Mb)•(CaO2-CvO2)   [1] 
 

όπου Mb αντιπροσωπεύει τη σωµατική µάζα. Το µέγεθος της καρδιάς, σχετικός 
µε την αντλία δοµικός προάγοντας, καθορίζει το ποσό του αίµατος που 
εκτοξεύεται σε κάθε καρδιακή συστολή, δηλαδή τον όγκο παλµού (Vs). Η ροή 
του αίµατος σε αυτό το στάδιο είναι το αποτέλεσµα του Vs/ Mb και ενός 
λειτουργικού παράγοντα, τη µέγιστη συχνότητα συστολής της αντλίας (fH): 
 

Qmax/Mb = fH • Vs/Mb          [2] 
 
Η CaO2-CvO2 θα εξαρτηθεί µε τη σειρά της από ένα δεύτερο λειτουργικό 

παρόγοντα, το ποσό της αιµοσφαιρίνης ή των ερυθροκυττάρων στο αίµα. 
Το µέγεθος της καρδιάς σε έναν αγύµναστο άνθρωπο είναι της τάξης των 

10mL/Kg•Mb. Συγκριτικά λοιπόν φαίνεται ότι οι άνθροποι ανήκουν στη 
κατηγορία των "καθιστικών" θηλαστικών. Οι Keul et al. (1982) µέτρησαν το 
µέγεθος της καρδιάς πολλών αθλητών υψηλού επιπέδου διαφορετικών 
αθληµάτων. Από τις µετρήσεις αυτές φαίνεται ότι το µέγεθος της καρδιάς είναι 
µεγαλύτερο σε αθλητές αγωνισµάτων αντοχής. Με βάση τις µετρήσεις µε 
υπέρηχους και ραδιογραφία, το µέγεθος της καρδιάς αυτών των αθλητών 
µπορεί να φτάσει και δύο φορές µεγαλύτερο από αυτό που παρατηρείται σε 
αγύµναστους ανθρώπους (Keul et al. 1982). Ο κυριότερος καθοριστικός 
παράγοντας του µεγέθους της καρδιάς φαίνεται να είναι ο συνολικός χρόνος 
αερόβιας προπόνησης. 

Η βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας στους αθλητές δεν καθορίζεται 
απλά και µόνο από το µέγεθος της καρδιάς τους. Οι αθλητές, έχει δειχθεί να 
µπορούν, αυξανοµένης της καρδιακής συχνότητας, να αυξήσουν περισσότερο 
τον όγκο παλµού (+35%) από ό,τι οι αγύµναστοι (+5%). Επισης, µείωση της 
συµπαθητικής δραστηριότητας, µείωση του µεταφορτίου και αύξηση της 
καρδιακής αποτελεσµατικότητας συµβάλλουν στη µείωση των καρδιακών 
απαιτήσεων για οξυγόνο σε συγκεκριµένη καρδιακή συχνότητα (Heiss et al. 
1976). To ερέθισµα για την καρδιακή ανάπτυξη φαίνεται να σχετίζεται µε την 
επιτάχυνση της διαστολικής πλήρωσης και µε την αύξηση του όγκου παλµού. 
Τα δύο αυτά είναι συνέπεια ελαχιστοποίησης της συµπαθοαδρενεργικής 
δραστηριότητας (Keul et al. 1982). 
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Όπως προαναφέρθηκε, ο συστηµατικός αιµατοκρίτης παίζει σηµαντικό 
ρόλο στον καθορισµό της µεταφοράς του οξυγόνου. Η παρατήρηση πως το 
VO2max µειώνεται µε την αναιµία και πως δύναται να βελτιωθεί µε την 
ερυθροκυταιµία αποτελεί το βασικό επιχείρηµα υποστήριξης του καρδιακού 
περιορισµού του VO2max. Οι Lindstedt et al. (1988) όµως έδειξαν ότι αυτή η 
αιτιολόγηση είναι λανθασµένη και ότι, όπως είχε αποδειχτεί και παλαιότερα, τα 
όρια του αερόβιου έργου είναι κατανοµηµένα σε ολόκληρο το οξειδωτικό 
δίκτυο µε την καρδιά να αποτελεί το βασικό παίκτη κατά την άσκηση µεγάλων 
µυϊκών οµάδων σε νορµοξία. Όµως η ρύθµιση της καρδιακής λειτουργίας δεν 
είναι αρκετή. Ένας µεγάλος αριθµός ερευνητικών δεδοµένων δείχνει ότι πολύ 
ψηλές τιµές VO2max (>80 mL/min•Kg) παρατηρούνται µονο σε εξεταζόµενους 
που έχουν ψηλή συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης (>15.5 g/100mL). 

 
∆ιάχυση οξυγόνου στους πνεύµονες 

Στους ανθρώπους, οι πνεύµονες θεωρούνται πως προβάλλουν ελάχιστη 
αντίσταση στην παροχή οξυγόνου προς την περιφέρεια (DiPrampero 1985). 
Στη συγκριτική φυσιολογία η πνευµονική ανταλλαγή αερίων έχει προσελκύσει 
το ενδιαφέρον των ερευνητών και οι γενικές αρχές σχεδιασµού, που 
ξεπήδησαν από τις αναλύσεις, είναι χρήσιµες για την κατανόηση της 
λειτουργίας αυτής στον άνθρωπο. Η µεταφορά του O2 στους πνεύµονες από 
τον αέρα προς στο αίµα επιτυγχάνεται µε διάχυση. Ο ρυθµός ροής O2 

καθορίζεται από το αποτέλεσµα της διαφοράς στη µερική πίεση σαν κινητήρια 
δύναµη και την αγωγιµότητα του συστήµατος ανταλλαγής (Bohr 1909), έτσι 
ώστε: 

 
VO2 = DLO2 • (ΡΑO2 - PbO2)          [3] 
 
Η διαφορά µερικής πίεσης µεταξύ του κυψελιδικού αέρα (ΡΑO2) και του 

αίµατος (PbO2) στα τριχοειδή είναι µια λειτουργική µεταβλητή που εξαρτάται 
από α) την αερίωση των κυψελίδων µέσω των αναπνευστικών οδών και β) 
την πυκνότητα του τριχοειδούς δικτύου. Σε αντίθεση, η αγωγιµότητα της 
διάχυσης του O2, η ικανότητα διάχυσης (DLO2) καθορίζεται σε µεγάλο βαθµό 
από τους κάτωθι δοµικούς παράγοντες: την κυψελιδική και τριχοειδή 
επιφάνεια [S(A) και S(c)], το µέσο πάχος τοιχώµατος τόσο του ιστού όσο και 
της στρώσης του πλάσµατος που διαχωρίζει τα ερυθροκύτταρα από το 
ενδοθύλιο (τhb) και τον όγκο αίµατος στα τριχοειδή [V(c)]. 

Οι άνθρωποι έχουν µια πνευµονικη δοµή τυπική για σχετικά µεγάλα 
θηλαστικά και παραµένει άγνωστο αν οι αθλητές έχουν µεγαλύτερη ικανότητα 
πνευµονικής διάχυσης. Η κατάσταση ανάµεσα στους ασκούµενους 
ανθρώπους, γυµνασµένους και αγύµναστους, είναι παρόµοια µε αυτή ανάµεσα 
στα αθλητικά και µη-αθλητικά είδη ζώων. Σε γενικές γραµµές υπάρχει 
περισσότερος δοµικός πλεονασµός στους αγύµναστους παρά στους 
γυµνασµένους. Ένα "βασικό" πρόβληµα µε το πνευµονικό σύστηµα 
ανταλλαγής αερίων είναι ότι αποτυγχάνει να προσαρµοστεί στην αερόβια 
προπόνηση, αντίθετα από τους υπόλοιπους καθοριστικούς παράγοντες της 
συστηµατικής ροής οξυγόνου του αναπνευστικού συστήµατος. Στους 
ανθρώπους και στα ζώα υπάρχουν ενδείξεις ως προς την δοµική ευπλαστία 
των πνευµόνων σε χρόνια υποξία και µετά από σοβαρή απώλεια ιστού από 
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πνευµονοκτοµή (Hsia et al. 1994), αλλά όχι µε την αερόβια άσκηση (Hoppeler 
et al. 1995, Dempsey et al. 1977, Dempsey και Johnson 1992). H 
παρατήρηση ότι µερικοί πολύ γυµνασµένοι αθλητές αντοχής µπορεί να 
παρουσιάσουν αρτηριακή υποξία (δηλαδή PaO2=75mmHg) και µειωµένο 
κορεσµό αιµοσφαιρίνης (δηλαδή SaO2=85-93%) κατά τη µέγιστη άσκηση σε 
συνθήκες νορµοξίας, οδηγεί στο συµπέρασµα πως στους αερόβια 
προπονηµένους ανθρώπους το αναπνευστικό σύστηµα δύναται να αποτελέσει 
σηµαντικό περιοριστικό παράγοντα για την παροχή οξυγόνου προς την 
περιφέρεια. Kάποιος θα µπορούσε λοιπόν να υποθέσει πως ένας αθλητής 
αντοχής έχει τη δυνατότητα να βελτιώσει την περιφερειακή ικανότητα 
κατανάλωσης O2 έως ένα ορισµένο σηµείο, που καθορίζεται από τη µέγιστη 
ικανότητα πρόσληψης οξυγόνου του αναπνευστικού συστήµατος.  
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